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The review presents modern definitions, classifications and criteria of severity of common viral-bacterial pneumo-
nia. The study of literature about the role of metabolic functions of the lungs in the genesis of severe common viral-bac-
terial pneumonia has allowed the formulations of anew period in the intensive care based on the study of noradrenalin 
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1Острая  пневмония  —  одно  из  самых  распро-
страненных и потенциально опасных острых инфек-
ционных  заболеваний  человека.  Возникая  в  любом 
возрасте, она имеет особенности течения и представ-
ляет собой комплекс патологических процессов, раз-
вивающихся в дистальных отделах легочной ткани [1]. 
Существует множество определений пневмонии, и с 
клинических позиций понятие «пневмония» определя-
ется как группа различных по этиологии, патогенезу, 
морфологической характеристике острых инфекцион-
ных (преимущественно бактериальных) заболеваний, 
характеризующихся  очаговым  поражением  респи-
раторных отделов легких с обязательным наличием 
внутриальвеолярной экссудации [2, 3]. Независимо от 
стилистических привязанностей авторов определение 
пневмонии в большинстве случаев включает следую-
щие ключевые слова: инфекция, воспаление, альвео-
лы, экссудат. Однако газообменные нарушения, а тем 
более  нарушение  негазообменных  функций  легких 
(НФЛ) в качестве причин смерти больных отсутству-
ют в содержании понятия пневмонии, при этом суть 
тотальной  распространенной  пневмонии  —  именно 
тяжелые  нарушения  газообмена,  составляющие  се-
рьезную проблему для анестезиолога-реаниматолога.
В  структуре  бронхолегочных  заболеваний  РФ 
острая пневмония занимает третье место, вызывая 
большие  экономические  потери,  связанные  с  дли-
тельной утратой трудоспособности работающих [4]. 
Острая пневмония характеризуется устойчиво высо-
кой заболеваемостью с тенденцией к дальнейшему 
росту, в том числе и среди лиц молодого возраста, 
увеличением числа тяжелых форм и развитием фа-
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тальных осложнений [5]. Летальность при пневмонии 
оказывается наименьшей (1 – 3 %) у лиц среднего воз-
раста без сопутствующих заболеваний. Напротив, у 
пациентов старше 60 лет с сопутствующей патологи-
ей, а также в случаях тяжелого течения внебольнич-
ной пневмонии (ВП) летальность достигает 15 – 30 %. 
Пневмония сказывается и на последующем периоде 
жизни. Исследования, проведенные B. Roson et al., 
показали, что среди лиц старше 65 лет, госпитали-
зированных  с  диагнозом  «пневмония»,  в  течение 
первого года после выписки умирают 33 %, что значи-
тельно больше, чем в контрольной группе больных, 
находившихся в стационаре по другим причинам [6].
Таким образом, во всем мире, несмотря на актив-
но развивающиеся новые технологии в диагностике, 
интенсивной  терапии,  и  в  частности  разнообразие 
антибактериальных  препаратов,  проблема  пнев-
моний, в особенности тяжелого течения, сохраняет 
свою высокую актуальность.
В  проведении  интенсивной  терапии  тяжелой 
острой распространенной пневмонии (ОРП) неред-
ки  ситуации,  когда  всю  тяжесть  патологии  органов 
дыхания  невозможно  объяснить  только  нарушени-
ем газообмена или гемодинамики в легких. В таких 
случаях отмечается несоответствие между тяжестью 
состояния больных и нарушением параметров внеш-
него дыхания. И признание в последние годы суще-
ствования  НФЛ  послужило  поводом  к  расширению 
исследований  отдельных  сторон  обмена  веществ, 
протекающих  в  них  [7].  Однако  в  исследуемой  ли-
тературе не отражено участие НФЛ в генезе ОРП, а 
значит, они не учтены в диагностике, критериях тяже-
сти и интенсивной терапии.
В результате воспаления легочной ткани проис-
ходит образование обильного количества промежу-
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точных и конечных эндотоксинов, вызывающих глу-
бокие  нарушения  гомеокинеза  и  функциональные 
расстройства  важнейших  систем  организма.  Вы-
сокая  летальность  при  тяжелой  ОРП  обусловлена 
прогрессирующей  и  труднокоррегируемой  острой 
дыхательной недостаточностью (ОДН), что связано с 
перегрузкой негазообменных и несостоятельностью 
газообменных функций легких. Несмотря на совре-
менные  методы  интенсивной  терапии  процент  ле-
тальных исходов от тяжелой пневмонии высок, что 
делает  планируемое  исследование,  направленное 
на изучение НФЛ в генезе тяжелой ОРП, актуальным 
и фактически значимым для здравоохранения.
Острую  пневмонию  традиционно  подразделяли 
по этиологии, в силу значимости микробного факто-
ра в генезе пневмоний, по морфологии и течению. Не 
вызывает  сомнений,  что  классификация,  наиболее 
полно отражающая особенности течения пневмонии 
и  позволяющая  обосновать  этиотропную  терапию, 
должна быть построена по этиологическому принци-
пу. Этот принцип положен в основу классификации 
пневмонии,  представленной  в  МКБ  Х  пересмотра 
(1992  г.)  В  зависимости  от  возбудителя  выделяют: 
первичную — гриппозную пневмонию; вторичную — 
как правило, бактериальную; смешанную — вирусно-
бактериальную.
Под  первичной  пневмонией  понимается  прямое 
вовлечение  легких  в  патологический  процесс,  вы-
званный  высоковирулентным  вирусом  гриппа,  раз-
вивающийся  в  течение  первых  трех  дней,  харак-
теризующийся  тяжелой  интоксикацией  и  высокой 
смертностью  больных  [8].  Подавляющее  большин-
ство  исследователей  [8,  9]  утверждают,  что  вирус 
гриппа отличается тропностью к эндотелию легочных 
капилляров. Эндотелиальная дисфункция проявля-
ется в увеличении продукции эндотелием эндотеле-
ина и ростом экспрессии тромбогенного потенциала 
эндотелиоцитов.  Следствием  последнего  обстоя-
тельства  является  гиперкоагуляция  с  повышенным 
тромбообразованием, что в совокупности приводит 
к  развитию  ОДН  паренхиматозного  типа  и  стреми-
тельному формированию синдрома множественной 
органной дисфункции (СМОД).
Вторичная бактериальная пневмония — одно из 
наиболее  частых  осложнений  гриппа.  Она  разви-
вается  на  пятые-шестые  дни  заболевания,  смерт-
ность от нее составляет около 25 % из всех грипп-
ассоциированных смертей.
Микст-инфекция приводит к более тяжелому те-
чению пневмонии и изменению клинической карти-
ны заболевания [10]. Занимая ведущее положение, 
острая  вирусно-бактериальная  пневмония  (ОВБП) 
выявляется примерно у половины госпитализирован-
ных больных, преимущественно с тяжелыми и крайне 
тяжелыми формами гриппа. По мнению ряда авторов 
[11,  12],  смешанная  пневмония  может  развиться  в 
любом периоде заболевания. Однако у лиц молодо-
го возраста в 60 % случаев преобладают первичные 
пневмонии, возникающие в первые дни заболевания, 
что значительно затрудняет своевременную диагно-
стику тяжелых осложнений [13, 14]. Выделяют также 
пневмонии  тяжелого  течения,  к  которым  относятся 
следующие клинические ситуации:
—  двусторонняя, многодолевая и/или абсцедиру-
ющая пневмония;
—  быстрое  прогрессирование  процесса  (увели-
чение зоны инфильтрации на 50 % в течение двух-
трех суток);
—  тяжелая ОДН, требующая респираторной под-
держки;
—  острая сердечно-сосудистая недостаточность;
—  лейкопения  менее  4,0  или  гиперлейкоцитоз 
более  20,0±1000/мкл  с  количеством  незрелых  ней-
трофилов более 10 %;
—  СМОД [15].
Недостаточная  информативность  и  значитель-
ная продолжительность традиционных микробиоло-
гических исследований ввиду отсутствия у 20 – 30 % 
больных продуктивного кашля, невозможности выде-
ления культуры внутриклеточных возбудителей при 
использовании стандартных диагностических подхо-
дов, выделение культуры возбудителя лишь спустя 
48 – 72 часа от момента взятия материала, трудности 
в разграничении «микроба-свидетеля» и «микроба-
возбудителя»,  распространенной  практики  приема 
антибактериальных  препаратов  до  госпитализации 
в  отделение  реанимации  и  интенсивной  терапии 
(ОРИТ) объясняют отсутствие этиологического диа-
гноза  у  50 – 70 %  больных,  что  снижает  значимость 
практического  использования  этиологической  клас-
сификации пневмонии, особенно при тяжелом тече-
нии заболевания и в условиях ОРИТ.
Таким образом, ОРВБП отличается тяжелым по-
вреждением легких с нарушением газообмена и тя-
желым характером гнойных осложнений, а также в 
крайне тяжелых случаях формированием СМОД, с 
высоким риском летального исхода.
В  настоящее  время  наибольшее  распростране-
ние получила классификация пневмонии, учитываю-
щая условия, в которых развилось заболевание, осо-
бенности инфицирования легочной ткани, состояние 
иммунологической  реактивности  больного,  а  также 
характера предшествующей терапии:
—  внебольничная (приобретенная вне лечебного 
учреждения) пневмония (синонимы: домашняя, ам-
булаторная);
—  нозокомиальная  (приобретенная  в  лечебном 
учреждении)  пневмония  (синонимы:  госпитальная, 
внутрибольничная);
—  аспирационная пневмония;
—  пневмония  у  лиц  с  тяжелыми  дефектами 
иммунитета  (врожденный  иммунодефицит,  ВИЧ-
инфекция, ятрогенная иммуносупрессия).
Наиболее диагностически значимым для реани-
матологии является деление пневмоний на внеболь-
ничные  и  нозокомиальные.  Такое  разграничение 
связано не только с тяжестью течения заболевания, 
но и со средой, в которой развилась пневмония, а 
также характером и временем проведения терапии 
на догоспитальном этапе. Кроме того, в клинической 
практике у больных с пневмонией, требующих госпи-
тализации  в  ОРИТ,  часто  возникают  сочетанные  и 
взаимоотягощающие механизмы острого поврежде-
ния легких [16].
В основу классификации острой пневмонии зало-
жены клинико-морфологические признаки, без учета 
топографо-анатомического деления легких, при кото-
ром единичным элементом может быть объем органа, 
выполняющий функции, аналогичные целому легкому. 
Можно  обратить  внимание  на  опыт  классификаций 
распространения перитонита в брюшной хирургии, со-
гласно которому форма распространения перитонита 
согласуется  с  топографо-анатомическим  делением 
брюшной полости. Именно этот подход и положен в 
основу классификации степени ОРП с учетом топо-
графо-анатомического деления легких. Согласно это-
му подходу, к ОРП относятся три формы:
739 Саратовский научно-медицинский журнал. 2012. Т. 8, № 3. 
анеСтеЗиологиЯ  и  реаниматологиЯ
—  диффузная  острая  пневмония  (воспалитель-
ный  процесс  выходит  за  пределы  одной  доли,  но 
не охватывает легкое в целом);
—  односторонняя  острая  пневмония  (воспали-
тельный процесс охватывает целое легкое);
—  тотальная острая пневмония (воспалительный 
процесс охватывает оба легких) [17].
Большое значение имеет группировка пневмоний 
по  степени  тяжести,  которая  позволяет  выделить 
больных, нуждающихся в интенсивной терапии, на-
метить  наиболее  рациональную  терапию,  оценить 
прогноз. Традиционно к случаям тяжелых пневмоний 
относят  те  формы  течения  заболевания,  которые 
требуют госпитализации в ОРИТ. Основными клини-
ческими  критериями  тяжести  пневмонии  являются 
степень ОДН, выраженность интоксикации, наличие 
осложнений  и  декомпенсации  сопутствующих  за-
болеваний. Критерии тяжести пневмонии, разрабо-
танные  профильными  медицинскими  обществами, 
значительно отличаются в разных странах. В настоя-
щее время в международной практике используются 
преимущественно  критерии  тяжести  пневмонии  по 
модифицированной шкале Британского торакально-
го общества (British Thoracic Society), а также про-
гностическим шкалам Американского общества спе-
циалистов  по  инфекционным  болезням  (Infectious 
Diseases Society of america; IDSa) и Американского 
торакального  общества  (american  Thoracic  Society; 
aTS). Применение шкал оценки тяжести пневмоний 
и  рекомендаций  респираторных  сообществ  позво-
ляет  значительно  уменьшить  расходы  на  лечение 
и частоту неудач терапии [18]. Все перечисленные 
критерии в шкалах можно отнести к двум группам: 
группе показателей, отражающих газообмен, и груп-
пе показателей, отражающих острую системную вос-
палительную реакцию (СВР) и СМОД. В существую-
щих шкалах оценки тяжести и прогноза нет единого 
мнения о ОРВБП, отсутствуeт оценка НФЛ и причин-
но-следственных отношений с типами гемодинамики 
большого  и  малого  кругов  кровообращения  (МКК), 
что  затрудняет  интенсивную  терапию,  особенно  в 
части  кардиотропной  и  респираторной  поддержки. 
Кроме того, критерии оцениваются только по откло-
нению их от средних физиологических норм ОРВБП 
и, как правило, не оценивается их взимоотношение.
В 2009 г. А. Liapikou et al. были опубликованы ре-
зультаты ретроспективного анализа применения крите-
риев IDSa/aTS у 2102 госпитализированных больных 
с тяжелой пневмонией и их связь с прогнозом забо-
левания.  Авторы  доказали,  что  пациенты,  имевшие 
разный набор малых критериев IDSa/aTS — до шести 
одновременно, не отличались по семи- и 30-дневной 
летальности, где бы они ни лечились — в ОРИТ или 
общесоматических отделениях. В то же время больные 
с нетяжелой ВП, госпитализированные в ОРИТ, име-
ли наименьшую летальность, чем те, кто находился в 
обычных терапевтических отделениях.
Таким образом, было подвергнуто сомнению ис-
пользование малых критериев IDSa/aTS для оценки 
тяжести пневмонии, показаний к интенсивному лече-
нию, что требует проведения дальнейших исследо-
ваний в данном направлении.
Шкала  диагностики  и  оценки  пневмонии  (ДОП) 
более  целесообразна  для  динамического  наблю-
дения за больными, а также для оценки эффектив-
ности  проводимой  интенсивной  терапии.  По  неко-
торым  данным  [19,  20],  чувствительность  шкалы 
составляет  92 %,  специфичность  —  88 %.  Оценка 
шесть-семь баллов соответствует умеренной тяже-
сти пневмонии, восемь-девять — тяжелой, десять и 
более — крайней степени тяжести. Причем во всех 
прогностических  шкалах  отсутствуют  сопряженные 
клинико-биохимические  показатели  гомеокинеза  и 
НФЛ, что противоречит взаимосвязи вентиляционно-
перфузионных и перфузионно-метаболических отно-
шений.
К  особенностям  клинического  течения  ОРВБП 
относится  сопровождающая  ее  тяжелая  ОДН.  Как 
считают  большинство  авторов  [21,  22],  ОДН  зави-
сит  от  степени  распространения  пневмонии,  что 
также  должно  быть  отражено  в  классификации.  В 
нашей  стране  используется  определение  тяжелой 
ОРП, данное С. В. Яковлевым (2002 г.), как формы 
заболевания,  проявляющейся  ОДН  и  признаками 
тяжелого  сепсиса  и/или  септического  шока  (СШ), 
характеризующейся  неблагоприятным  прогнозом  и 
требующей  проведения  интенсивной  терапии.  По-
добное  определение  требует  уточнения,  поскольку 
в  терапевтической  среде  современные  критерии 
ОДН недостаточно известны, а критерии сепсиса и 
СШ не являются устоявшимися и общепризнанными. 
Между тем, имея дело с больными тяжелой ОРВБП с 
признаками ОДН и сепсиса, всегда должен ставить-
ся вопрос о назначении адъювантной терапии и ме-
тодов респираторной поддержки, которые в рамках 
определения пневмонии как инфекционного заболе-
вания обсуждаются не всегда.
Вопросу об участии легких в генезе СВР посвя-
щена обширная литература. Однако основное вни-
мание исследователей обращалось на расстройства 
газообменной функции: острое повреждение легких, 
острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС).
Основными эффектами медиаторов воспаления 
при ОРВБП являются: повышение кровенаполнения 
капилляров  и  увеличение  их  проницаемости,  уси-
ленная миграция лейкоцитов через эндотелий в на-
правлении воспалительного очага. Взаимодействие 
лейкоцитов  с  эндотелием  происходит  посредством 
специальных  адгезивных  молекул,  которые  пред-
ставлены  как  на  эндотелиоцитах,  так  и  на  лейко-
цитах [23, 24]. Эта реакция отличается от обычного 
ответа  инфицированного  организма  включением 
дополнительных патологических механизмов, таких, 
как  эндотелиальная  дисфункция,  выход  клеточных 
элементов крови в ткани, гиперкоагуляция, наруше-
ние регуляции сосудистого тонуса и др., приводящих 
к нарушению микроциркуляции в легочных капилля-
рах с расстройствами их функций, к тяжелой гипоксе-
мии — ключевому моменту в запуске СМОД. В этих 
условиях подавление инфекции уже не всегда может 
повлиять на восстановление жизненно важных функ-
ций [25]. Это обстоятельство послужило основанием 
для проведения настоящего исследования, направ-
ленного  на  изучение  роли  НФЛ  в  возникновении  и 
прогрессировании  системного  воспалительного  от-
вета (СВО) при ОРВБП.
В последние десятилетия активно ведется поиск 
биологических молекул, которые могли бы отражать 
тяжесть течения пневмонии и использоваться в ка-
честве критериев эффективности лечения и прогно-
за. Наиболее исследованными в данном направле-
нии являются биомаркеры: прокальцитонин (ПКТ) и 
С-реактивный белок (СРБ). Маркеры воспаления, та-
кие, как фактор некроза опухоли, ИЛ-6, ИЛ-10, а так-
же  прогормоны:  проатриальный  натрийуретический 
пептид  и  провазопрессин  —  также  демонстрируют 
связь с тяжестью течения и прогнозом у больных с 
ОРВБП [26]. Однако их определение имеет в боль-
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шей  степени  научное,  чем  клиническое  значение, 
что требует внедрения в оценочные шкалы тяжести 
пневмонии в качестве маркера эндогенной интокси-
кации  артериовенозной  разницы  биологически  ак-
тивных веществ (БАВ), инактивирующихся в легких, 
как показателя адекватной интенсивной терапии.
Характеризуя НФЛ в целом, можно сказать, что их 
роль заключается в том, чтобы подвергнуть воздух, 
поступающий в организм, механической, физической 
и биохимической обработке и, конечно же, кровь, цир-
кулирующую в нем [27]. Сведения о НФЛ при тяжелой 
ОРВБП уместны не только потому, что их перегрузка 
приводит к тяжелой ОДН, а неучет их несостоятельно-
сти при интенсивной терапии значительно затрудняет 
обеспечение нормального газообмена. До настояще-
го времени сведений о нарушениях НФЛ при ОРВБП 
недостаточно, и практические врачи не располагают 
полной  информацией  о  тяжести  нарушения  НФЛ  у 
больных  ОРВБП  в  зависимости  от  степени,  формы 
и  причин,  приводящих  к  ОДН,  что  затрудняет  раз-
работку комплексной интенсивной терапии с учетом 
НФЛ. Поэтому изучение состояния НФЛ у больных с 
ОРВБП, выявление степени их нарушения и разра-
ботка способов интенсивной терапии ОДН с участием 
НФЛ является актуальной задачей.
По  данным  российских  ученых  [27],  при  ОРДС 
ОДН возникает в результате перенапряжения НФЛ: 
оседание  механических  примесей,  сладжирование 
форменных элементов крови, выпадение фибрина, 
выход  БАВ,  что  приводит  к  повышению  проницае-
мости сосудистой стенки, шунтированию, гипоксии, 
нарушению питания легочной ткани, снижению про-
дукции сурфактанта, микроателектазированию, уве-
личению  объема  внесосудистой  воды,  затоплению 
альвеол и, как следствие, сокращению дыхательной 
поверхности. Данный факт описан, но в направлени-
ях терапии описанной нозологии не встречается.
Многие авторы [28, 29] выделяют основные НФЛ, 
нарушение которых усугубляет ОДН. К ним относят 
функцию наружного фильтра, выполняемую альве-
олярными  макрофагами.  Альвеолярные  макрофаги 
участвуют в воспалительных реакциях и секретиру-
ют модуляторы иммунных реакций [30]. Перегрузка 
и несостоятельность этой функции ведет к прогрес-
сированию отечно-воспалительного и спастического 
процесса в легких, усугубляя ОДН.
Альвеолоцитами второго типа, их часто называют 
секреторными,  активно  синтезируются  белки,  фос-
фолипиды,  углеводы,  образующие  поверхностные 
активные вещества, входящие в состав сурфактант-
ного альвеолярного комплекса. При ОРВБП, вслед-
ствие  нарушения  функций  альвеолоцитов  второго 
типа,  возникает  вторичный  дефицит  сурфактанта, 
обусловленный изменениями в его количественном 
и качественном составе [31], что ведет к снижению 
эластичности легких, нарушению механики дыхания 
и утрате защитных механизмов сурфактанта по от-
ношению к альвеолярным структурам.
Роль дыхательных путей как кондиционера лег-
ких,  согревающего,  увлажняющего  и  очищающего 
дыхательную смесь, хорошо известна [32]. Степень 
согревания  кислородо-воздушной  смеси  в  дыха-
тельных путях зависит от ее температуры и режима 
вентиляции. При ее несостоятельности возникает из-
менение секреторной деятельности альвеолярных и 
бронхиальных  клеток,  риск  прогрессирования  ОДН 
повышается [33].
Легочные  альвеолы  также  играют  роль  своео-
бразного  коллоидно-осмотического  барьера.  Чрез-
вычайно важно предохранить легочный интерстиций 
от отека, что увеличивает регидность легких, снижает 
вентиляцию альвеол и сопровождается прогрессиро-
ванием ОДН. Возникающее на этом фоне поврежде-
ние  эндотелия,  с  увеличением  проницаемости  со-
судов микроциркуляторного русла, влечет за собой 
развитие некардиогенного отека легких. Измерение 
содержания в легких внесосудистой жидкости значи-
тельно  повышает  качество  диагностики  нарушений 
вентиляционно-перфузионных отношений и эффек-
тивности терапии в целом.
Эндотелий  МКК  играет  важную  роль  в  гемоста-
зе,  что  обусловливается  рядом  факторов  [34].  Во-
первых,  нормальный  эндотелий  изнутри  покрыт 
слоем гликокаликса. Гликокаликс состоит из глико-
протеинов, обладающих антиадгезивными свойства-
ми. Во-вторых, заряд стенки сосуда отрицательный, 
что  также  препятствует  сближению  тромбоцитов, 
имеющих  положительный  заряд.  В-третьих,  эндо-
телий вырабатывает факторы свертывания крови и 
факторы противосвертывания. В-четвертых, эндоте-
лий адсорбирует из плазмы многочисленные проти-
восвертывающие вещества [35]. В физиологических 
условиях  образование  в  эндотелии  атромбогенных 
веществ преобладает над образованием тромбоген-
ных, что обеспечивает сохранение жидкого состоя-
ния  крови  при  повреждениях  сосудистой  стенки,  в 
том числе незначительных, случайных, которые мо-
гут иметь место в норме. Различие гидродинамиче-
ских характеристик объемной и линейной скоростей 
кровотока в сосудах МКК определяет в значительной 
степени  уровень  их  тромбогенности  и  тромборе-
зистентности.  Увеличение  продукции  и  выделение 
тромбогенных веществ — неспецифическая реакция 
на повреждение и активацию прежде всего эндоте-
лия [36]. Если же легочный метаболический фильтр 
истощается из-за массивного поступления эндоток-
сина, продуктов воспаления и коагуляции или за счет 
инактивации  ферментных  систем  легких  на  фоне 
нарушений  микроциркуляции  в  самих  легких,  про-
исходит  чрезмерное  поступление  в  большой  круг 
кровообращения  БАВ,  активированных  факторов 
свертывания, продуктов коагуляции и фибринолиза, 
микротромбов и клеточных агрегатов. В результате 
происходит  генерализация  процесса  с  развитием 
СВР и СМОД [37 – 39].
Таким  образом,  в  нормальных  физиологических 
условиях  эндотелий  капилляров  МКК  препятствует 
адгезии и агрегации тромбоцитов, коагуляции крови и 
спазмированию сосудов. Приведенные данные позво-
ляют представить роль легких в регуляции гемостаза.
Капиллярное русло легких (самая большая среди 
органных  сосудистых  сетей)  имеет  площадь  около 
70 м2. Оно покрыто метаболически активным эндо-
телием,  который  составляет  почти  половину  всех 
эндотелиальных клеток организма и около 30 % ле-
гочной  паренхимы.  Активность  эндотелия  в  норме 
обеспечивает трофику органов и выполняет защит-
ную  функцию  благодаря  наличию  в  эндотелии  вы-
сокоорганизованных  механизмов  саморегуляции. 
Легкие участвуют во многих метаболических процес-
сах,  которые  принято  считать  прерогативой  других 
систем организма, и выполняют ряд функций, лишь 
косвенно  связанных  с  газообменом  или  вообще 
не  связанных  с  ним  [40].  Учитывая  анатомические 
особенности расположения и то обстоятельство, что 
вся  циркулирующая  кровь  проходит  через  легкие, 
имеющие  огромную  эндотелиальную  поверхность, 
они оказывают существенное корригирующее влия-
741 Саратовский научно-медицинский журнал. 2012. Т. 8, № 3. 
анеСтеЗиологиЯ  и  реаниматологиЯ
ние на проходимые через них БАВ [41]. В то же вре-
мя  судьба  большинства  клинически  значимых  БАВ 
после прохождения через легкие до сих пор мало из-
учена. Поэтому легкие, особенно при первичном их 
поражении очень быстро вовлекаются в тяжелый па-
тологический процесс, при котором нарушаются как 
недыхательные, так и газообменные функции.
В  физиологических  условиях  существует  опти-
мальное  соотношение  выработки  легкими  вазоди-
латирующих  и  вазоконстрикторных  субстанций,  ко-
торое  полностью  соответствует  метаболическим  и 
гемодинамическим потребностям организма. Важная 
роль в трансформации БАВ принадлежит эндотелию 
легочных капилляров. Наличие ферментативных си-
стем  обеспечивает  реализацию  метаболических  и 
функциональных эффектов БАВ, в частности кате-
холаминов, как непосредственно в легких (состояния 
гемодинамики,  интенсивность  гликолиза,  липолиза, 
водного обмена и др.), так и регуляцию концентрации 
их в артериальном русле, последнее определяет си-
стемный характер реакции организма на изменение 
концентрации катехоламинов в крови.
Исследователями  [42]  было  установлено,  что  в 
легких присутствуют ферменты четырех путей мета-
болизма аминов. Имеется в виду следующее: погло-
щение веществ с последующим их включением во 
внутриклеточный обмен; ферментативный гидролиз; 
смешанный путь, состоящий как из гидролиза, так и 
из внутриклеточного транспорта.
Выбор  норадреналина  для  оценки  метаболиче-
ских функций легких не случаен. Следует отметить, 
что задержке в легких подвергается только 40 % но-
радреналина  за  счет  ферментативного  расщепле-
ния, в то время как дофамин и адреналин в большей 
части  проходят  через  легкие  транзитом.  Сведений 
о роли норадреналина в формировании системных 
нарушений гемодинамики скудны. В экспериментах 
при введении большого количества препарата воз-
никала  острая  легочная  гипертензия,  с  последую-
щим нарушением вентиляционно-перфузионных от-
ношений  [42].  По  мнениию  других  исследователей 
[43, 44], повышение концентрации норадреналина в 
крови имеет большее патологическое последствие, 
чем повышение концентрации адреналина или до-
фамина, что связано с биологической активностью 
норадреналина и широким спектром действия. Но-
радреналин не имеет себе равных по вазоконстрик-
торному действию на сосуды МКК и бронхоспасти-
ческому  эффекту.  Естественно  предположить,  что 
изменения метаболизма норадреналина в легочной 
ткани может существенно влиять на функции других 
органов и систем. Полиэтиологичность повреждения 
легочной ткани при ОРВБП предполагает и наруше-
ния в регуляции уровня норадреналина в системном 
кровотоке. Сегодня эти факторы практически не учи-
тываются в практической медицине, хотя могли бы 
составить отдельное перспективное направление в 
анестезиологии-реаниматологии, несмотря на труд-
нодоступность в исследовательском плане.
По  современным  представлениям,  пневмонию 
целесообразнее  рассматривать  не  как  ограничен-
ный процесс воспаления, а как системную реакцию 
на воспаление легочной ткани, которая проявляет-
ся  дисфункцией  нейрогуморальных  механизмов,  в 
частности инактивации БАВ [45, 46]. Это положение 
особенно верно при распространенном процессе в 
легких, однако возникают сложности с определени-
ем системообразующего фактора, без которого нет 
системы.
Практически  отсутствуют  исследования  нора-
дреналининактивирующей фнкции легких у больных 
ОРВБП, также не обсуждаются возможные причины 
и следствия ее нарушения. Однако воспалительный 
процесс всегда протекает при параллельном активи-
ровании  симпатической  нервной  системы  и  увели-
чении  функциональной  активности  мозгового  слоя 
надпочечников, которые могут обладать как противо-
воспалительными  эффектами,  так  и  увеличивать 
зону  деструктивных  изменений  в  легких  [47].  Есть 
основания предполагать, что при ОРВБП, в услови-
ях гипоксемии, нарушение транспорта и утилизации 
кислорода  тканями  приводит  к  нарушению  обмена 
катехоламинов в легких, что характеризуется систем-
ными нарушениями гемодинамики и тканевой перфу-
зии [48]. Гемодинамические расстройства, варьирую-
щие от субклинических до развернутого СШ, связаны 
как со снижением венозного тонуса, вплоть до пол-
ной вазомоторной атонии, так и с функциональными 
изменениями  миокарда.  В  последующем  дисфунк-
ция миокарда проявляется снижением фракции вы-
броса,  дилатацией  желудочков,  ухудшением  кон-
трактильного ответа на нагрузку объемом и низким 
соотношением  пикового  систолического  давления 
/ конечного систолического объема [49]. Изменения 
гемодинамики  при  ОРВБП  происходят  по  изолиро-
ванному  гипотензивному  и/или  диссоциированному 
гипотензивно-гипердинамическому типу [50], и при-
менение норадреналина в качестве кардиотропного 
препарата патогенетически обусловлено.
Таким образом, по современным представлениям 
острую вирусно-бактериальную пневмонию целесоо-
бразнее рассматривать не как ограниченный процесс 
воспаления, а как системную реакцию на воспаление 
легочной ткани, которая проявляется несостоятель-
ностью  газообменных  и  негазообменных  функций 
легких,  в  частности  инактивации  норадреналина, 
с  развитием  тяжелой  острой  паренхиматозной  ды-
хательной  недостаточности.  Определение  артери-
овенозной разницы по норадреналину, как раннего 
критерия несостоятельности негазообменных функ-
ций легких, а именно инактивации катехоламинов — 
принципиально  новое  направление  в  интенсивной 
терапии больных тяжелой распространенной вирус-
но-бактериальной пневмонией, ориентированное на 
восстановление нарушенных вентиляционно-перфу-
зионных и перфузионно-метаболических отношений, 
которые рассматривать по отдельности немыслимо.
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